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PENGARUH KADAR GLUKOSA DARAH SEWAKTU TERHADAP 
KELUARAN NEUROLOGIK PADA PENDERITA STROKE ISKEMIK 
FASE AKUT NONDIABETIK 
INSTANSI PELAKSANA   : RS DR. KARIADI SEMARANG 
 
PERSETUJUAN SETELAH PENJELASAN 
(INFORMED CONSENT) 
 
  Berikut  ini  naskah  yang  akan  dibacakan  pada  Responden  /  Keluarga 
Responden Penelitian : 
Bapak / Ibu / Sdr Yth 
  Anda terpilih sebagai responden penelitian yang berhubungan dengan kadar 
glukosa darah sewaktu sebagai faktor risiko pada penderita stroke yang anda / 
keluarga anda alami. 
Tindakan yang akan Bapak / Ibu / Sdr alami : 
  Dilakukan anamnesis (menggunakan kuesioner) dan pemeriksaan fisik 
neurologik (menggunakan palu reflek dan senter). 
  Pengambilan  sampel  darah  untuk  pemeriksaan  kadar  glukosa  darah 
yang akan dilaksanakan 2 kali, pertama saat pasien masuk ke bangsal 
rawat inap penyakit saraf dan kedua setelah 24 jam berikutnya. 
  Dilakukan penilaian status neurologik menggunakan skor NIHSS pada 
perawatan hari ke 0, 1 dan saat pasien pulang atau hari ke 7. 
Terimakasih atas kerjasama Bapak / Ibu / Sdr. 
Setelah  mendengar  dan  memahami  penjelasan  peneliti,  dengan  ini  saya 
menyatakan  SETUJU  /  TIDAK  SETUJU  untuk  ikut  sebagai  responden 
penelitian. 
              Semarang, ................................ 
Peserta penelitian      Saksi           Peneliti 
 
(        )     (             )             (dr. Edward Y.N) 
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DAFTAR PERTANYAAN DATA DASAR PENELITIAN 
 
NO.  PERTANYAAN    JAWABAN 
  IDENTITAS       
1  Nomor penelitian       
2  Tanggal pemeriksaan       
3  Nama       
4  Alamat       
5  Nomor CM/Register       
6  Tanggal/jam masuk RS       
7  Jenis kelamin  1. Laki-laki    
2. Perempuan 
8  Umur (tahun)       
9  Status perkawinan  1. Kawin    
2. Janda/duda 
3. Belum kawin 




5. Tidak sekolah 
11  Pekerjaan  1. PNS / TNI    
2. Wiraswasta 
3. Pedagang 
4. Buruh / Tani 
5. Tidak bekerja 
  ANAMNESIS       
12  Defisit neurologis       
13  Tanggal/jam serangan       
14  Kedinian datang ke RS  1. < 48 jam    
2. 49 - 72 jam 
15  Riwayat DM  1. Ya    
2. Tidak 
16  Riwayat hipertensi  1. Ya    
2. Tidak 
17  Riwayat merokok  1. Ya    
2. Tidak 
  PEMERIKSAAN FISIK       
18  Tinggi badan (cm)       77 
 
19  Berat badan (kg)       
20  Body Mass Index  1. Kurus (< 18,5)    
2. Nomal (18,5-25) 
3. Overweight (25-30) 
4. Obesitas (> 30) 
21  Glasgow Coma Scale       
22  Tekanan darah (mmHg)       
23  Nadi (x/menit)       
24  Suhu (°C)       
25  Pernafasan (x/menit)       
26  Jantung  1. Normal    
2. Tidak normal 
27  Pemeriksaan EKG  1. Normal    
2. Tidak normal 
  PEMERIKSAAN NEUROLOGIS       
28  Skor NIHSS < 48 jam onset       
29  Skor NIHSS 49 - 72 jam onset       
30  Skor NIHSS hari ke 7 onset       
  PEMERIKSAAN PENUNJANG       
31  Lokasi infark  1. Kortikal    
2. Subkortikal 
3. Batang otak 
4. Campuran 
5. Normal 
32  Kadar Hb (gr%)       
33  Leukosit (mm3)       
34  Trombosit (mm3)       
35  Hematokrit (%)       
36  Kadar glukosa darah sewaktu  1. < 48 jam onset    
2. 49 - 72 jam onset 
3. Hari ke 7 onset 
37  Kadar kolesterol total (mg%)       
38  Kadar Trigliserida (mg%)       
39  Kadar HDL (mg%)       
40  Kadar LDL (mg%)       
  KETERANGAN       
41  Alasan  pulang  sebelum  hari  ke  7 
onset 




NATIONAL INSTITUTES OF HEALTH STROKE SCALES (NIHSS) 
 
  NIHSS  1  2  3 
1a  Derajat kesadaran 
0 = sadar penuh 
1 = somnolen 
2 = stupor 
3 = tidak respon atau hanya terdapat reflek   
     
1b  Menjawab pertanyaan 
0 = dapat menjawab dua pertanyaan dengan benar (misalnya bulan apa 
sekarang dan usia pasien) 
1 = hanya dapat menjawab satu pertanyaan dengan benar / tidak dapat 
berbicara karena terpasang pipa endotrakeal atau disartria 
2 = tidak dapat menjawab kedua pertanyaan dengan benar / afasia / stupor 
     
1c  Mengikuti perintah 
0 = dapat melakukan dua perintah dengan benar (misalnya buka dan tutup 
mata, kepal dan buka tangan pada sisi yang sehat) 
1 = hanya dapat melakukan satu perintah dengan benar 
2 = tidak dapat melakukan kedua perintah dengan benar 
     
2  Gerakan mata konyugat horisontal 
0 = normal 
1 = kelumpuhan parsial 
2 = deviasi konyugat yang kuat atau paresis konyugat total pada kedua 
mata, tidak dapat diatasi dengan manuver okulosefalik 
     
3  Lapangan pandang pada tes konfrontasi 
0 = tidak ada gangguan 
1 = hemianopia parsial 
2 = hemianopsia total 
3 = hemianopsia bilateral (termasuk juga buta kortikal) 
     
4  Paresis wajah 
0 = normal 
1 = paresis ringan (sulkus nasolabialis mendatar, terdapat asimetri) 
2 = paresis parsial (paresis total/hampir total wajah bagian bawah) 
3 = paresis total (tidak ada gerakan dari wajah atas dan bawah) 
     
5a  Motorik lengan kiri 
0 = tidak ada simpangan bila pasien disuruh mengangkat lengannya pada 
posisi 90°/45° selama 10 detik 
1 = lengan menyimpang ke bawah sebelum 10 detik 
2 = lengan terjatuh ke kasur atau badan atau tidak dapat diluruskan secara 
penuh 
3 = tidak dapat melawan gravitasi 
4 = tidak ada gravitasi 
9 = tidak dapat diperiksa 
     
5b  Motorik lengan kanan (idem)       
6a  Motorik tungkai kiri 
0  = tidak ada  simpangan  bila  pasien  disuruh mengangkat  tungkai pada 
posisi 30° selama 5 detik 
1 = tungkai menyimpang ke bawah sebelum 5 detik 
2 = tungkai terjatuh ke kasur atau tidak dapat diluruskan secara penuh 
3 = tidak dapat melawan gravitasi 
4 = tidak ada gravitasi 
9 = tidak dapat diperiksa 
     79 
 
6b  Motorik tungkai kanan (idem)       
7  Ataksia anggota badan 
0 = tidak 
1 = pada satu sisi 
2 = pada kedua sisi 
9 = tidak dapat diperiksa 
     
8  Sensorik 
0 = normal 
1 = defisit ringan-sedang 
2 = defisit berat (gangguan rasa raba pada wajah, lengan dan tungkai) 
     
9  Bahasa terbaik 
0 = tidak ada afasia 
1 = afasia ringan   sedang 
2 = afasia berat 
3 = mutisme 
     
10  Disartria 
0 = artikulasi normal 
1 = disartria ringan   sedang (masih dapat dimengerti) 
2 = disartria berat 
9 = tidak dapat diperiksa 
     
11  Neglect / tidak ada atensi 
0 = tidak ada 
1  =  gangguan  bilateral  dari  salah  satu  modalitas  berikut  :  pengenalan 
personal, visual, taktil, dan spasial 
2 = gangguan pada lebih dari satu modalitas  
     














HASIL ANALISIS DATA 
 
Jenis kelamin * Kategori NIHSS hari ke 7 Crosstabulation
7 9 1 2 19
21,9% 28,1% 3,1% 6,3% 59,4%
5 7 1 0 13
15,6% 21,9% 3,1% ,0% 40,6%
12 16 2 2 32











Ringan Sedang Berat Sangat berat




































umur 51 * Kategori NIHSS hari ke 7 Crosstabulation
4 6 1 1 12
33,3% 37,5% 50,0% 50,0% 37,5%
8 10 1 1 20
66,7% 62,5% 50,0% 50,0% 62,5%
12 16 2 2 32
100,0% 100,0% 100,0% 100,0% 100,0%
Count
% w ithin Kategori
NIHSS hari ke 7
Count
% w ithin Kategori
NIHSS hari ke 7
Count
% w ithin Kategori






Ringan Sedang Berat Sangat berat





Riw ayat Hipertensi * Kategori NIHSS hari ke 7 Crosstabulation
9 12 2 2 25
28,1% 37,5% 6,3% 6,3% 78,1%
3 4 0 0 7
9,4% 12,5% ,0% ,0% 21,9%
12 16 2 2 32











Ringan Sedang Berat Sangat berat






Dislipidemia * Kategori NIHSS hari ke 7 Crosstabulation
11 11 1 2 25
34,4% 34,4% 3,1% 6,3% 78,1%
1 5 1 0 7
3,1% 15,6% 3,1% ,0% 21,9%
12 16 2 2 32











Ringan Sedang Berat Sangat berat
Kategori NIHSS hari ke 7
Total
 
Merokok * Kategori NIHSS hari ke 7 Crosstabulation
3 5 0 1 9
9,4% 15,6% ,0% 3,1% 28,1%
9 11 2 1 23
28,1% 34,4% 6,3% 3,1% 71,9%
12 16 2 2 32











Ringan Sedang Berat Sangat berat





Infark Miokard * Kategori NIHSS hari ke 7 Crosstabulation
5 3 0 1 9
15,6% 9,4% ,0% 3,1% 28,1%
7 13 2 1 23
21,9% 40,6% 6,3% 3,1% 71,9%
12 16 2 2 32











Ringan Sedang Berat Sangat berat




BMI * Kategori NIHSS hari ke 7 Crosstabulation
7 11 1 1 20
35,0% 55,0% 5,0% 5,0% 100,0%
4 5 0 1 10
40,0% 50,0% ,0% 10,0% 100,0%
1 0 1 0 2
50,0% ,0% 50,0% ,0% 100,0%
12 16 2 2 32
37,5% 50,0% 6,3% 6,3% 100,0%
Count
% w ithin BMI
Count
% w ithin BMI
Count
% w ithin BMI
Count
% w ithin BMI
Normal (18,5 - 25)




Ringan Sedang Berat Sangat berat







































,187 32 ,006 ,904 32 ,008 GDS < 48 jam
Statistic df Sig. Statistic df Sig.
Kolmogorov-Smirnov
a Shapiro-Wilk







































,160 32 ,036 ,906 32 ,009 GDS 49 - 72 jam
Statistic df Sig. Statistic df Sig.
Kolmogorov-Smirnov
a Shapiro-Wilk





























































































































,100 32 ,200* ,986 32 ,938
,189 32 ,005 ,842 32 ,000
,177 32 ,012 ,925 32 ,028





Statistic df Sig. Statistic df Sig.
Kolmogorov-Smirnov
a Shapiro-Wilk
This is a lower bound of the true significance. *. 
Lilliefors Significance Correction a. 
 
 















































Computed only for a 2x2 table a. 
























































Computed only for a 2x2 table a. 



















































Computed only for a 2x2 table a. 




















































Computed only for a 2x2 table a. 


















































Computed only for a 2x2 table a. 


































Grouping Variable: Kategori NIHSS hari 7Gabung a. 
 
 



































,252 32 ,000 ,753 32 ,000 Skor NIHSS < 48 jam
Statistic df Sig. Statistic df Sig.
Kolmogorov-Smirnov
a Shapiro-Wilk




Kategori NIHSS < 48 jam
11 34,4 34,4 34,4
16 50,0 50,0 84,4
1 3,1 3,1 87,5

















































,233 32 ,000 ,767 32 ,000 Skor NIHSS 49 - 72 jam
Statistic df Sig. Statistic df Sig.
Kolmogorov-Smirnov
a Shapiro-Wilk
Lilliefors Significance Correction a. 
 
 
Kategori NIHSS 49 - 72 jam
11 34,4 34,4 34,4
16 50,0 50,0 84,4
3 9,4 9,4 93,8
















































,250 32 ,000 ,714 32 ,000 Skor NIHSS hari ke 7
Statistic df Sig. Statistic df Sig.
Kolmogorov-Smirnov
a Shapiro-Wilk
Lilliefors Significance Correction a. 
 
Kategori NIHSS hari ke 7
12 37,5 37,5 37,5
16 50,0 50,0 87,5
2 6,3 6,3 93,8


















Skor NIHSS < 48 jam
Skor NIHSS 49 - 72 jam










































Skor NIHSS hari ke 7 -
Skor NIHSS < 48 jam
Skor NIHSS hari ke 7 -
Skor NIHSS 49 - 72 jam
Skor NIHSS 49 - 72 jam
- Skor NIHSS < 48 jam
N Mean Rank Sum of Ranks
Skor NIHSS hari ke 7 < Skor NIHSS < 48 jam a. 
Skor NIHSS hari ke 7 > Skor NIHSS < 48 jam b. 
Skor NIHSS hari ke 7 = Skor NIHSS < 48 jam c. 
Skor NIHSS hari ke 7 < Skor NIHSS 49 - 72 jam d. 
Skor NIHSS hari ke 7 > Skor NIHSS 49 - 72 jam e. 
Skor NIHSS hari ke 7 = Skor NIHSS 49 - 72 jam f. 
Skor NIHSS 49 - 72 jam < Skor NIHSS < 48 jam g. 
Skor NIHSS 49 - 72 jam > Skor NIHSS < 48 jam h. 












hari ke 7 -
Skor NIHSS
49 - 72 jam
Skor NIHSS
49 - 72 jam -
Skor NIHSS
< 48 jam
Based on positive ranks. a. 












































Larger values of the test result variable(s) indicate
stronger evidence for a positive actual state.






Diagonal segments are produced by ties.
1 - Specificity







Area Under the Curve
Test Result Variable(s): D_NIHSS2





b Low er Bound Upper Bound
Asymptotic 95% Confidence
Interval
The test result variable(s): D_NIHSS2 has at least one tie betw een the
positive actual state group and the negative actual state group. Statistics
may be biased.
Under the nonparametric assumption a. 
Null hypothesis: true area = 0.5 b. 
 93 
 
Coordinates of the Curve










a Sensitivity 1 - Specificity
The test result variable(s): D_NIHSS2 has at least one tie
betw een the positive actual state group and the negative
actual state group.
The smallest cutoff value is the minimum
observed test value minus 1, and the largest cutoff
value is the maximum observed test value plus 1.
All the other cutoff values are the averages of two








































Larger values of the test result variable(s) indicate
stronger evidence for a positive actual state.













Area Under the Curve
Test Result Variable(s): D_NIHSS2





b Lower Bound Upper Bound
Asymptotic 95% Confidence
Interval
Under the nonparametric assumption a. 
Null hypothesis: true area = 0.5 b. 
 
 
Coordinates of the Curve










a Sensitivity 1 - Specificity
The smallest cutoff value is the minimum
observed test value minus 1, and the largest cutoff
value is the maximum observed test value plus 1.
All the other cutoff values are the averages of tw o















Larger values of the test result variable(s) indicate
stronger evidence for a positive actual state.




Diagonal segments are produced by ties.
1 - Specificity

















All requested variables entered. a. 


























Squares df Mean Square F Sig.
Predictors: (Constant), GDS_0 a. 




2.521 1.393 1.809 .079
















Cut off point kadar GDS 105 mg/dl : 
 


















Nilai duga positif  = 11/20 = 55 % 
Nilai duga negatif  = 7/12 = 58,3 % 
Sensitivitas    = 11/16 = 68,75 % 
Spesifisitas    = 7/16 = 43,75 % 
  = (1-specificity) = 9/16 = 56,25 % 
 = (1-sensitivity) = 5/16 = 3,25 % 
Likelihood ratio positive = 68,75 / 56,25 = 1,2 
Likelihood ratio negative = 31,25 / 43,75 = 0,71 